



Таблица. Общая характеристика показателей бета-лактамазной активности ротовой жидкости во всех 
изученных группах сравнения 
Показатели Все ГВЗ ЧЛО Хирургические 
ГВЗ ЧЛО 
Терапевтически

































Min…max 0…94,3% 0…87,4% 0,9…94,3 0…68,6 
 
Согласно данным ROC-анализа, интервал значений бета-лактамазной активности ротовой жидкости от 40 
до 70% следует считать соответствующим возможному наличию устойчивости к бета-лактамным антибиотикам 
первой линии (в частности, к цефалоспоринам 3 поколения), а ≥70% – вероятному наличию устойчивости к данным 
антибактериальным препаратам. 
Общий риск неудачи стартовой эмпирической этиотропной терапии в подгруппе пациентов с бета-
лактамазной активностью ротовой жидкости ≥40% в 3-12 раз, а в подгруппе пациентов с активностью ≥70% – в 4-14 
раз выше, чем у пациентов с бета-лактамазной активностью ротовой жидкости <40%, что прямо указывает на 
высокую клиническую значимость оценки индивидуального уровня бета-лактамазной активности ротовой 
жидкости пациентов с ГВЗ ЧЛО для определения тактики антибактериальной терапии. 
Выводы. 
1. Слюна пациентов с ГВЗ ЧЛО в 97,4% случаев обладает бета-лактамазной активностью, уровень которой 
колеблется от нулевого до субмаксимального (94,3%). Средний уровень бета-лактамазной активности ротовой 
жидкости пациентов составляет 39,6%, причём уровни активности в группах пациентов с терапевтическими (36,3%) 
и хирургическими (41,3%) ГВЗ ЧЛО значимо не различаются между собой, но достоверно выше, чем в контрольной 
группе (18%); 
2. У пациентов как с хирургическими ГВЗ ЧЛО, так и с острыми гнойными тонзиллитами повышение 
уровня бета-лактамазной активности ротовой жидкости статистически значимо ассоциируется со снижением 
эффективности стартовой эмпирической антибактериальной терапии. Интервал значений бета-лактамазной 
активности от 40 до 70% соответствует возможному наличию устойчивости к бета-лактамным антибиотикам 
первой линии, а ≥70% – вероятному наличию такой устойчивости. Риск неудачи стартовой эмпирической 
этиотропной терапии у пациентов с бета-лактамазной активностью ротовой жидкости ≥40% в 3-12 раз, а у 
пациентов с активностью ≥70% – в 4-14 раз выше, чем у пациентов с бета-лактамазной активностью ротовой 
жидкости <40%. Соответственно, при уровне бета-лактамазной активности ротовой жидкости в пределах 40-70% 
следует рекомендовать назначение ингибитор-защищенных бета-лактамов и/или антибиотиков из других 
фармакологических групп, а при активности ≥70% – обязательно назначать указанные антибактериальные 
препараты. 
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Актуальность. Развитие псориаза у каждого конкретного пациента является результатом взаимодействия 
модификаций нескольких генов, определяющих предрасположенность к данному заболеванию, и 
провоцирующих факторов, результатом чего является модуляция пролиферативной активности эпидермиса и 
стимуляция выработки провоспалительных цитокинов. Наиболее характерные гистологические изменения при 
псориазе отмечаются в эпидермисе очагов поражения кожи. В дерме определяются признаки хронического 
воспаления. Клинически псориаз проявляется как обыкновенной, так и атипичными формами, для которых 
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характерны признаки экссудации. Экссудативные клинические формы дерматоза часто сочетаются в 
коморбидными состояниями: поражениями опорно-двигательного аппарата, сахарным диабетом и др. Изменения 
морфологии эпидермиса тесно связаны с особенностями распределения эпидермальных липидов [1,2,3], которые 
имеют патогенетическое значение в развитии псориатического процесса [4].  
Цель – особенности гистологических изменений и липидной структуры эпидермиса при обыкновенной и 
экссудативной клинических формах псориаза. 
Материал и методы Материалом для исследования явились препараты биоптатов псориатических 
элементов кожи области спины от 5 стационарных пациентов в возрасте от 26 до 39 лет со стажем дерматоза 5 
лет – 2 пациентов, 10 лет – 2 пациента, 15 лет – 1 пациент. Из них пациентов с обыкновенной клинической 
формой поражения кожи – 1, с эксудативной клинической формой псориаза – 3, обыкновенной в сочетании с 
себорейной (экссудативный вариант) – 1 пациент. У всех пациентов с экссудатичным псориазом и у 1 пациента с 
обыкновенной формой дерматоза в сочетании с себорейным псориазом установлены признаки псориатического 
поражения ногтей в виде симптомов «масляного пятна», онихолизиса или «напёрстка». У всех пациентов 
установлены признаки прогрессирующей стадии дерматоза. До момента выполнения диагностической биопсии 
все пациенты в качестве  топической терапии получали лечение эмолентом (кератопластический препарат, 2% 
салициловая мазь). Биопсийный материал поражённой кожи был получен с соблюдением всех 
регламентированных требований к проведению данной процедуры. Биопсия кожи производилась в центре очага 
поражения области спины под местной анестезией 2%-ным раствором лидокаина.  
Для световой микроскопии материал фиксировали в кальций-формоле. Гистологические препараты 
изготовляли на замораживающем микротоме. Исследование особенностей распределения липидов в поражённой 
коже у пациентов с псориазом и в препаратах кожи здоровых людей проводились методом флуоресцентной 
микроскопии (краситель филипин) и световой микроскопией (краситель – жировой красный О). Оценку 
интенсивности окрашивания проводили полуколичественно. 
Результаты и обсуждение. При изучении общегистологической картины у всех пациентов с 
экссудативным псориазом и у одного пациента с обыкновенныой клинической формой дерматоза отмечено 
наличие хорошо выраженного зернистого слоя. В дерме определялись изменения в виде значительного 
увеличения (удлинения и отечности) сосочков дермы (папилломатоз). В сосочковом слое и в верхней трети 
сетчатого слоя дермы отмечались расширенные и извитые капилляры и лимфогистиоцитарные инфильтраты с 
примесью нейтрофилов. Кроме того, в сосочковом слое дермы определялся эритростаз.  
При изучении гистологических препаратов установлено, что характер распределения липидов в 
эпидермисе при псориазе существенно отличается от показателей нормы. Так, в препаратах от пациентов с 
обеими клиническими формами поражения кожи выявлено отличное от такового в контрольных препаратах 
нормальной кожи состояние поверхностных эпидермальных липидов (ПЭЛ) в зоне псориатической бляшки, 
которые выявлялись в виде тонкого прерывистого слоя. При этом по степени снижения интенсивности окраски 
пациенты разделились на 2 группы. Группа № 1 (п=2): в препаратах от пациентов с изолированным вульгарным 
псориазом и стажем дерматоза 5 лет с экссудативным псориазом и стажем дерматоза 10 лет интенсивность 
окраски составила 1,3 балла, что в 2,2 раза меньше показателей нормы (p<0,01). Группа № 2 (п=3): в коже от 2 
пациентов с эксудативным псориазом со стажем болезни в 5 и 15 лет и от пациентки с обычным псориазом и 
стажем дерматоза в 10 лет этот показатель оказался значительно более низким  и составил  0,6 балла. Различия 
между клиническими данными заключались в различном стаже ониходистрофии (таблица 1). 
У всех пациентов данной подгруппы обследования, за исключением одного, выявлены 
рентгенологические признаки артрита дистальных межфаланговых суставов кистей и стоп 2 степени, что 
является характерным для псориатического поражения суставов. В роговом слое также выявлено нарушение 
характера отложения липидов. Так, в его нижних слоях они отсутствовали в препаратах от пациентов как с 
обыкновенным, так и с экссудативным псориазом. Следует отметить, что при обеих клинических формах 
поражения кожи в верхних слоях рогового слоя липиды выявлялись в виде небольших прослоек между 
корнеоцитами (2,1 балла). При этом в зернистом слое липиды выявлялись в препарате от пациента с вульгарным 
псориазом и стажем заболевания 5 лет  (1 балл), тогда как во всех других препаратах они полностью 
отсутствовали. 
 
Таблица 1. Клинико-морфологические параметры обследованных пациентов 
Показатель Группа №1 (п=2) Группа № 2 (п=3) 
1 2 3 
Возраст, лет (сответственно) 26; 25 25; 35; 39 
1 2 3 
Стаж псориаза, лет 
(соответственно) 
10; 5 5; 15; 10 
Стаж ониходистрофии, лет 1; 0 4; 2; 2 






1. При экссудативной форме псориаза в отличие от обыкновенной выявленные структурные 
нарушения эпидермиса регистрировались стабильно. 
2. Значимые отклонения в состоянии поверхностных липидов связаны с наличием псориатического 
поражения кожи и ногтей у пациентов.  
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Актуальность. Кожный лейшманиоз (Leishmaniosis cutanea) –трансмиссивное протозойное заболевание, 
эндемичное для районов жаркого, тропического и субтропического климата, развивающееся после укусов 
человека москитами, инфицированными лейшманиями,  характеризующееся поражениями кожи с образованием 
папул (бугорков), узлов, их изъязвлением и рубцеванием [1]. 
Возбудитель лейшманиоза относится к семейству Тrурапоsоmatidае, роду Leishmania. Впервые 
возбудителя кожного лейшманиоза выявил Лейшман (1872), подробно его описал русский военный врач П. Ф. 
Боровский (1898). Возбудитель зоонозного кожного лейшманиоза Старого Света определен как L. tropica major 
[1,2]. Заболевание считается комплексным при наличии одного или нескольких  критериев:  1) наличие более 
трех очагов;  2) один очаг диаметром > 4см; 3) наличие сопутствующего лимфангита и(или) лимфаденита [3]. 
Инкубационный период составляет от 10-20 дней. В месте входных ворот появляется первичная 
лейшманиома, вначале представляющая собой гладкую папулу (бугорок) розового цвета диаметром 2-3 мм. 
Размеры бугорка быстро увеличиваются, напоминают фурункул, но слабо болезненный при пальпации. Через 1-2 
недели в центре лейшманиомы начинается некроз, напоминающий головку гнойника, а затем образуется 
болезненная язва до 1-1,5 см в диаметре с инфильтратом и обильным серозно-гнойным или сукровичным 
отделяемым  [4]. Вокруг неё часто формируются мелкие вторичные бугорки, так называемые «бугорки 
обсеменения», также изъязвляющиеся, а при слиянии образующие язвенные поля. Так формируется 
последовательная лейшманиома. 
Образование язв во многих случаях сопровождается развитием болезненных лимфангитов и 
лимфаденитов. Через 2-6 месяцев начинается эпителизация язв и их рубцевание. Общая длительность 
заболевания не превышает 6-7 месяцев. 
Диагноз подтверждается обнаружением лейшманий в материале, полученном из бугорков, со дна язв и 
краевого инфильтрата, где обычно содержится большое количество возбудителей.  Серологические реакции 
неспецифичны. В мазках-отпечатках с язв и при аспирационной биопсии и окраске по Райту или Гимзе 
обнаруживают амастиготы. Материал для микроскопии в виде мазков фиксируется метанолом и окрашивается по 
Гимзе (Райту) и подвергается иммерсионной микроскопии с каплей масла. 
В мазках-отпечатках внутри макрофагов из лейшманиом различимы темное уплощенное ядро и 
палочковидные кинетопластамастиготы.  
Для посева используют биопсийный материал, который высевают на  среду Нови-Мак-Нила-Николля  
(NNN) при 22-28°С. На 21 сутки вырастают подвижные промастиготы. 
При гистопатологии на начальных стадиях лейшманиомы выявляется плотная диффузная воспалительная 
инфильтрация преимущественно гистиоцитами, рассеянными многоядерными гигантскими клетками, 
лимфоцитами и плазматическими клетками (содержащими в цитоплазме гомогенные эозинофильные скопления 
иммуноглобулинов тельца – Русселя). Внутри макрофагов находят амастиготы длиной 2-4 мкм (тельца 
Лейшмана-Донована). Микроскопически при окраске по Райту или Гимзе  видны голубая цитоплазма амастигот, 
крупное красное ядро, палочковидный рубиновый кинетопласт. 
Дифференцируют кожный зоонозный лейшманиоз с  укусами насекомых, импетиго, фурункулом, 
карбункулом, эктимой, сибирской язвой, контагиозным пустулезным дерматитом, туберкулезом кожи, 
третичным сифилисом (гуммой), язвой Бурули, гранулемой инородного тела, кератоакантомой, 
базальноклеточным и плоско-клеточным раком кожи, метастазами в кожу, лимфомами, лейкемидами. 
